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Первичные Т-клеточные лимфомы кожи пред-
ставляют собой клинически и биологически гетеро-
генную группу неходжкинских лимфом. Они харак-
теризуются клональной пролиферацией и миграци-
ей в кожу атипичных Т-лимфоцитов или NK-клеток, 
при этом в период обследования пациента с целью 
постановки диагноза часто не обнаруживается 
внекожных очагов роста опухоли. Классифика-
ция Всемирной организации здравоохранения 
(WHO-EORTC) насчитывает 8 видов первичных 
Т-клеточных лимфом кожи [1]; наиболее распро-
страненным из них является грибовидный микоз 
(гМ; mycosis fungoides,), составляющий 1% всех не-
ходжкинских лимфом и до 50% первичных лимфом 
кожи [2]. 
В США заболеваемость гМ составляет 0,46 
на 100 000 населения [3], в странах Европы — 0,28 
среди мужчин и 0,15 среди женщин на 100 000 на-
селения [4]. По данным Е.М. Лезвинской и соавт., 
в 2000 г. в Московской области этот показатель со-
ставлял 0,24 на 100 000 населения [5]. Националь-
ный институт рака США указывает на рост интен-
сивного показателя заболеваемости первичными 
Т-клеточными лимфомами кожи на 0,29 случая 
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за каждое десятилетие (доля гМ среди всех первич-
ных Т-клеточных лимфом кожи в данном исследо-
вании составляла 72%) [3]. Этот факт можно объяс-
нить как увеличением влияния предрасполагающих 
этиологических факторов (например, ухудшением 
экологической обстановки), так и совершенствова-
нием методов диагностики лимфопролифератив-
ных заболеваний. 
гМ является заболеванием людей старшего воз-
раста. Так, более 75% случаев гМ наблюдается у па-
циентов старше 50 лет, средний возраст дебюта за-
болевания составляет 55—60 лет. гМ может также 
поражать детей и подростков, однако наблюдается 
это лишь в 1% случаев [6]. Соотношение заболевших 
мужчин и женщин составляет 1,6—2,0:1 [2, 3]. 
Установлено наличие предрасполагающих 
генeтических факторов, способствующих разви-
тию первичной Т-клеточной лимфомы кожи. Риск 
этого заболевания возрастает у родственников 
первой линии больных Т-клеточной лимфомой ко-
жи. Обнаружена ассоциация лимфомы кожи с ге-
ном HLA-DR5, носителем которого являются 31,5% 
пациентов с лимфомой кожи и 11% здоровых лю-
дей, и геном HLA-DQB1*3 (72 и 49% соответствен-
но) [7]. 
В настоящее время диагностика гМ, особенно 
на ранних (I—II) стадиях, является одной из наибо-
лее сложных проблем в практике дерматовенероло-
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га. По данным разных авторов, от начала заболе-
вания пациента до постановки диагноза проходит 
от нескольких месяцев до 7 лет (а по некоторым дан-
ным, и до 40 лет) [8]. В работе Ю.г. Тарасенко и соавт. 
(2005) сообщается, что диагностика Т-клеточных 
лимфом кожи в настоящее время почти в половине 
случаев (46,4%) осуществляется на поздних (III и IV) 
стадиях, когда у 22,4 % больных обнаруживают-
ся специфические поражения внутренних органов 
и метастазы [5]. 
В настоящее время не существует общеприня-
тых диагностических критериев гМ [9], а клиниче-
ские руководства значительно различаются между 
собой в объеме рекомендуемых исследований, не-
обходимых для постановки диагноза. Британская 
ассоциация дерматологов (British Association of 
Dermatologists, BAD) совместно с группой по изуче-
нию лимфом кожи (UK Cutaneous Lymphoma Group) 
предлагают следующий алгоритм диагностических 
мероприятий (BAD/UKCLG guidelines) [10]: 
проведение повторных биопсий кожи из очагов • 
поражения для гистологических и иммунофено-
типических исследований и определения пере-
строек гена Т-клеточного рецептора;
обследование дерматологом и онкологом (гема-• 
тологом) с опытом диагностики и ведения боль-
ных первичной Т-клеточной лимфомой кожи 
всех пациентов с подозрением на гМ (за исклю-
чением самых ранних стадий — IA);
проведение компьютерной томографии (КТ) для • 
всех пациентов, за исключением больных с ран-
ней стадией гМ (IA и IВ);
исследование периферической крови на на-• 
личие клеток Сезари, подсчет общего количе-
ства лейкоцитов, лимфоцитов, определение 
уровня сывороточной лактатдегидрогеназы 
и других биохимических показателей крови, 
определение соотношения CD4/CD8 лимфоци-
тов, антител к HTLV-1, анализ перестроек гена 
Т-клеточного рецептора; 
трепанобиопсия и исследование аспирата кост-• 
ного мозга у больных с поздней стадией гМ (IIB 
или выше).
Такой объемный алгоритм диагностики явля-
ется желательным, но не всегда выполним, вслед-
ствие чего некоторые исследователи ставят под 
сомнение необходимость полного обследования па-
циентов с подозрением на гМ, особенно на ранних 
его стадиях. Например, P. Lenane и соавт. (2007) 
считают, что детальное обследование пациентов 
(рентгенография грудной клетки, магниторезо-
нансная томография, исследование биоптатов лим-
фатических узлов и костного мозга) не является не-
обходимым для постановки диагноза гМ на ранних 
стадиях заболевания, а также при последующем 
клиническом наблюдении, так как применение 
этих диагностических методов не увеличивает ве-
роятность правильной постановки диагноза. Не-
обходимыми методами, по мнению авторов, явля-
ются: клиническое наблюдение, гистологическое 
и иммунофенотипическое исследования биоптата 
из пораженного очага кожи, а также исследование 
с использованием полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) перестройки структур Т-клеточного рецеп-
тора [8]. Алгоритм диагностики ранних форм гМ, 
предложенный Международным обществом лим-
фом кожи (International Society for Cutaneous Lym-
phoma), также содержит лишь основные критерии 
(см. таблицу) [9]. 
Таким образом, основными методами для по-
становки диагноза гМ в настоящее время явля-
ются клиническое обследование, гистологическое 
и иммунофенотипическое исследования биоптатов 
из очагов поражения кожи, определение перестрой-
ки гена Т-клеточного рецептора. Клиническое об-
следование пациента остается основополагающим 
методом в диагностике гМ, так как внимательный 
осмотр пациента дает возможность не только запо-
дозрить, но и определить разновидность и стадию 
этого заболевания, а также установить оптималь-
ную локализацию биопсирования кожи, от чего за-
висит достоверность результатов клинических ла-
бораторных исследований. 
Термин «грибовидный микоз» в настоящее время 
принято использовать только для классического ва-
рианта течения заболевания, описанного J.L. Alibert 
(1806), а затем B.A.E. Bazin (1876) и характеризую-
щегося поэтапной эволюцией морфологических эле-
ментов кожных проявлений: пятен, бляшек, узлов 
(тип Алибера-Базена); возможно развитие эритро-
дермической формы. Соответственно в течении за-
болевания выделяют эритематозную, бляшечную 
и опухолевую стадии [1]. 
В эритематозной стадии высыпания чаще всего 
представлены единичными или множественными 
эритематозными пятнами на коже туловища или 
ягодиц. характерно, что все виды высыпаний со-
провождаются интенсивным зудом, иногда нестер-
пимым, однако могут и не вызывать субъективных 
ощущений. Описаны случаи, когда зуд в течение 
длительного времени (месяцев или лет) предше-
ствовал появлению высыпаний и был единствен-
ным признаком болезни. При пойкилодермическом 
варианте гМ (Poikiloderma atrophicans vasculare) 
высыпания представлены пятнистыми элемента-
ми с атрофией кожи в виде «папиросной бумаги», 
сочетающимися с телеангиэктазиями и пятнистой 
гиперпигментацией [11]. Однако на ранних стади-
ях гМ (I—II) клинические проявления на коже могут 
иметь вид разнообразных эритем, уртикароподоб-
ных, псориазо- и парапсориазоподобных, экземо-
подобных высыпаний. Нередко гМ ошибочно диа-
гностируется как атопический дерматит, розовый 
лишай, псориаз, вторичный сифилис и др. [12]. 
Бляшки на второй стадии гМ обычно красно-
коричневого цвета с четкими границами, однако 
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могут иметь вид колец с разрешением инфильтра-
ции в центре [13]. В опухолевой стадии гМ на коже 
появляются экзофитные, похожие на шляпку гриба 
(«грибоподобные») опухоли, которые часто изъяз-
вляются или некротизируются с присоединением 
вторичной инфекции. На этой стадии заболевания 
интенсивность зуда может значительно умень-
шиться. Другим клиническим проявлением гМ 
в опухолевой стадии является эритродермия, кото-
рая, однако, может быть ассоциирована и с синдро-
мом Сезари. В 8—55% случаев гМ на этой стадии 
может также трансформироваться в более агрес-
сивный тип Т-клеточных лимфом — CD30+ крупно-
клеточную анапластическую лимфому. В отличие 
от первичных CD30+ крупноклеточных анапласти-
ческих лимфом вариант ее клинического развития 
из гМ имеет плохой прогноз с медианой выживае-
мости после трансформации 11—36 мес. [14]. В том 
случае если заболевание манифестирует с появле-
ния опухолевых элементов, минуя эритематозную 
и бляшечную стадии, диагноз гМ является сомни-
тельным [1].
На стадии внекожного распространения за-
болевания поражаются чаще всего селезенка, 
лимфатические узлы и легкие, кроме того, обна-
руживаются характерные изменения в перифе-
рической крови. В то же время циркулирующие 
неопластические клетки могут быть обнаружены 
даже у больных с ограниченными проявлениями 
заболевания [15, 16]. Увеличение лимфатических 
узлов обнаруживается у 20 и 50% пациентов с бля-
шечной или опухолевой стадией гМ соответствен-
но [17]. Однако их увеличение может быть обу-
словлено и реактивной гиперплазией в результа-
те дренажа лимфы, поступающей из пораженных 
участков (так называемая дерматопатическая 
лимфаденопатия). 
Помимо классического типа Алибера-Базена 
описано до 20 различных клинических и/или гисто-
логических вариантов течения гМ. Такие варианты 
его, как пойкилодермический, эритродермический 
(при отсутствии лейкемических проявлений не от-
носится к синдрому Сезари), ихтиозиформный, бул-
лезный и гипо- или гиперпигментированный, кли-
нически протекают подобно классическому типу, 
поэтому их в настоящее время не рассматривают 
отдельно. Напротив, фолликулотропный гМ, педже-
тоидный ретикулез, синдром гранулематозной «вя-
лой» кожи имеют собственные клинические и гисто-
логические особенности, поэтому их выделяют как 
подтипы гМ [1, 18, 19]. 
Как было указано выше, дифференциальная ди-
агностика гМ по-прежнему остается сложной. Вы-
сыпания при гМ настолько разнообразны, что это 
заболевание называют «великим имитатором» [12]. 
гМ может имитировать как наиболее распростра-
ненные доброкачественные дерматозы (псориаз, 
контактный дерматит, экзему), так и более редкие — 
Таблица
Алгоритм диагностики ранних форм ГМ по N. Pimpinelli и соавт. (2005) [9]
Признаки Критерии оценки Количество баллов
Клинические
Основные:
Наличие стабильных и/или прогрессирующих пятен или бляшек
Дополнительные: 
Локализация высыпаний в областях, не подвергающихся инсоляции
Различные форма и размеры высыпаний
Пойкилодермия
2 балла за основной и два 
дополнительных критерия
1 балл за основной 







Лимфоидная атипия (клетки с гиперхромными увеличенными ядрами 
или неправильной формы, церебриформными ядрами)
2 балла за основной и два 
дополнительных признака
1 балл за основной 
и 1 дополнительный 
признак
Молекулярно-биологические
Клональная перестройка гена Т-клеточного рецептора 1 балл 
Иммуноморфологические
Количество CD2+, CD3+, и/или CD5+ Т-клеток < 50%
Количество CD7+ Т-клеток < 10%
Эпидермально/дермальное несоответствие содержания CD2, CD3, CD5 и CD7
1 балл за 1 или более 
признаков
Итого
Примечание. Диагноз ГМ считается правомерным при общей сумме ≥ 4 баллов из любых разделов таблицы.
ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 19
гангренозную пиодермию, кольцевидную эритему 
[20], синдром Лайела (токсический эпидермальный 
некролиз) [21] и т. д. По данным Е.М. Лезвинской 
и соавт., при обращении пациентов на ранних ста-
диях заболевания правильный диагноз «Т-клеточная 
лимфома кожи» ставится лишь в 26% случаев. Среди 
ошибочно установленных диагнозов в этот период 
заболевания наибольший удельный вес занимают 
экзема (26,7%), аллергический контактный дерма-
тит и токсидермии (11,4%), псориаз (8,5%) и некото-
рые другие дерматозы [5]. Описаны случаи везику-
лезных [22] и буллезных проявлений гМ, им также 
могут сопутствовать высыпания на ладонях и подо-
швах, подобные дисгидротическим [23]. гМ ладоней 
и подошв (Mycosis fungoides palmaris et plantaris), 
характеризующийся гипертрофическими папула-
ми и бляшками, является редкой и трудной для диа-
гностики формой гМ из-за схожести клинической 
картины с псоризом, хроническими экзематозными 
дерматозами и дерматофитной инфекцией [24, 25]. 
Одноочаговый гМ может имитировать болезнь Бо-
вена [26]. 
Среди инфекционных заболеваний, сходных 
с клиническими проявлениями гМ, можно отметить 
вторичный сифилис (особенно у пациентов, инфи-
цированных ВИЧ-1) [27] и диссеменированный кок-
цидиоидоз [28]. 
Одним из наиболее трудно дифференцируе-
мых с гМ заболеваний является псевдолимфома, 
обусловленная приемом некоторых лекарственных 
средств, которая может имитировать его по ком-
плексу гистологических и клинических признаков. 
В случае появления распространенных высыпаний 
на коже, развития тяжелого гепатита, нейтропе-
нии псевдолимфома может привести к смерти па-
циента, если она ошибочно была диагностирована 
как гМ и пациенту была назначена химиотерапия. 
В этих случаях в диагностике могут помочь только 
тщательно собранные анамнестические данные, 
а именно информация о приеме лекарственных 
препаратов. Наиболее частой причиной развития 
псевдолимфомы является прием препаратов из 
группы противосудорожных средств (карбамазепи-
на, фенитоина, фенобарбитала, вальпроевой кис-
лоты) [29].
Таким образом, диагностика лимфопролифера-
тивных заболеваний кожи остается одной из самых 
сложных проблем в дерматологии, что объясняется 
как трудностями дифференциальной диагности-
ки заболеваний этой группы с хроническими дер-
матозами, доброкачественными лимфоплазиями, 
так и необходимостью дифференциальной диагно-
стики лимфопролиферативных заболеваний вну-
три самой нозологической группы. На коже могут 
развиваться клинические проявления при более 
чем 25 видах злокачественных опухолей лимфоид-
ной системы, развивающихся в ней как первично, 
так и в результате прогрессии лимфом. 
Гистологические исследования  
в диагностике ГМ
В настоящее время нет единого мнения по по-
воду гистологических критериев диагностики гМ. 
Многие авторы указывают на необходимость про-
ведения многократных биопсий кожи из различных 
участков поражения: как из старых и инфильтриро-
ванных элементов, так и из новых [9, 30]. Для увели-
чения достоверности гистологического исследова-
ния необходимо отменять лечение любыми наруж-
ными препаратами, особенно содержащими корти-
костероиды, а также системными иммуносупрес-
сантами за 2—4 нед. до проведения биопсии [9].
За последние 25 лет был предложен ряд гистоло-
гических и цитологических признаков для диагно-
стики гМ, многие авторы делали попытки обобщить 
и систематизировать эти данные [10, 31—33]. Боль-
шинство исследователей сходятся во мнении, что 
наиболее важным диагностическим признаком явля-
ется наличие атипичных лимфоцитов, которые вы-
глядят немного больше в размерах, чем нормальные 
лимфоциты, и имеют гиперхромное церебриформное 
ядро с неровным контуром. Эти клетки разными ав-
торами назывались как «микозные клeтки» (mycosis 
cells), клетки Лютцнера или клетки Сезари. Специ-
фичность этого признака составляет 88,9—92,3%, 
чувствительность — 53,3—100% [9, 32]. 
Другими патогномоничными признаками гМ 
являются: расположение лимфоидных клеток «це-
почкой» в базальном слое эпидермиса (специфич-
ность — 100%, чувствительность — 45,8%), наличие 
в эпидермисе лимфоцитов со светлым перинукле-
арным ободком (haloed lymphocytes) (специфич-
ность — 98,4%, чувствительность — 13,3%), папил-
лярного фиброза в дерме (специфичность — 100%, 
чувствительность — 66,7%), скопление лимфоцитов 
(не обязательно атипичных) в эпидермисе при от-
сутствии спонгиоза, так называемый «диспропор-
циональный эпидермотропизм» (специфичность — 
84,1%, чувствительность — 36,7%). Микроабсцессы 
Потрие являются высокоспецифичным признаком 
гМ (92,1%), однако встречаются лишь в 10% случаев 
при бляшечной стадии заболевания. Мультивари-
антным анализом установлено, что наилучшей диа-
гностической комбинацией является обнаружение 
лимфоцитов с ядрами различных размеров и пери-
нуклеарным ободком цитоплазмы и неровных кон-
туров ядер [9]. Тем не менее диагностическая ошиб-
ка при использовании этих признаков составляет 
21,51%. Во многих работах указывается также на 
важность специализации патоморфолога в области 
диагностики лимфопролиферативных заболеваний 
кожи, так как от опыта его работы в большой степе-
ни зависит диагностическая достоверность гисто-
логического исследования. 
Интересные данные были получены M.A. El-
Darouti и соавт. (2006), которые выявили гистологи-
ческие признаки заболевания в биоптатах здоровой 
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кожи больных гМ (не ближе 5 см от очагов пораже-
ния). Полученные авторами данные не только не со-
гласуются с современными критериями диагности-
ки гМ, но и ставят под сомнение корректность вы-
деления клинических стадий развития заболевания 
и адекватность проведения местной терапии [34].
Проанализировав данные различных исследо-
ваний, G. Burg и W. Kempf (2005) сообщили, что до-
стоверность диагноза лимфомы кожи, подтверж-
денного только клиническими и гистологическими 
признаками, составляет от 50 до 75%; тогда как 
проведение иммунофенотипического исследова-
ния или ПЦР-исследования реаранжировки гена 
Т-клеточного рецептора увеличивает достоверность 
диагноза до 80% [35].
Иммунофенотипические методы  
в диагностике ГМ
Метод иммунофенотипирования (ИФТ) заклю-
чается в определении антигенов в клетках и тканях 
при помощи поли- или моноклональных антител. 
ИФТ располагает более чем 50 различными антите-
лами: для определения кластеров дифференцировки 
(CD) на поверхности лимфоидных клеток, активаци-
онных антигенов, онкобелков, иммуноглобулинов 
различных классов, легких цепей и др. 
Атипичные клетки при гМ имеют фенотип зре-
лых Т-клеток памяти: CD3+CD45RO+CD4+CD8–, 
в редких случаях может наблюдаться фенотип 
CD8+CD4–. Часто наблюдается аберрантный фено-
тип, т. е. потеря пан-Т-клеточных антигенов CD2, 
CD3, CD5, CD7.
Достоверность диагностики гМ зависит от вы-
бранного метода диагностического исследования, 
способа обработки ткани, качества моноклональ-
ных диагностических антител, возраста пациента 
и выбранной (для исследований) группы контроля 
[36—39]. Например, для определения CD7 на замо-
роженных срезах используются моноклональные 
антитела Leu-9, B-B7 и 3А1, при этом первые два 
маркера обладают наибольшей чувствительностью 
(59—88%) и специфичностью (87—98%). При опре-
делении CD7 на парафиновых срезах применяются 
антитела CD7—272, характеризующиеся специфич-
ностью 100% и чувствительностью 81% [38]. Необхо-
димо учитывать, что исследование, в котором были 
получены эти данные, проводилось с включением 
больных не только ранними формами гМ, но и более 
поздними, что может завышать показатели клини-
ческой эффективности применения данных антител.
Уровень экспрессии антигенов в лимфоидном 
инфильтрате также зависит от вида изучаемого 
конкретного антигена и метода его исследования. 
В настоящее время определение экспрессии анти-
генов CD2, CD3 и CD5 является рутинным при ИФТ. 
Снижение экспрессии этих маркеров на Т-клетках 
более чем на 50% является признаком Т-клеточной 
лимфомы с чувствительностью 100%, однако в слу-
чае диагностики гМ чувствительность метода сни-
жается до 10%. Это положение также справедливо 
по отношению к дермоэпидермальной дискордант-
ности результатов исследований CD2, CD3 , CD5 
и CD7. Роль антигенов CD13 [40], CD26, CD49d, 
CD60 в диагностике гМ, а также анализа репертуа-
ра Т-клеточного рецептора V-бета в настоящее вре-
мя еще недостаточно ясна и требует дальнейшего 
изучения [41—43]. 
Новые исследования в области иммуногистохи-
мии гМ изменили сложившиеся взгляды на данное 
заболевание. Например, ранее гМ рассматривался 
как CD4+ эпидермотропное лимфопролифератив-
ное заболевание, однако R. Dummer и соавт. (2002) 
описали вариант заболевания, клинически про-
являющийся в виде бляшек и гиперпигментации, 
имеющий иммуногистохимическую картину мелко-
клеточного инфильтрата CD3+CD8+, характеризу-
ющегося сродством к дермоэпидермальному сочле-
нению. Методом ПЦР была подтверждена клональ-
ность Т-лимфоцитов инфильтрата. В настоящее 
время эта клиническая форма рассматривается как 
доброкачественный CD8+ вариант гМ [32, 44]. 
Молекулярно-биологические методы 
в диагностике ГМ
Дополнительным лабораторным методом, при-
меняемым в диагностике гМ, является определение 
Т-клеточной клональности. При гМ инфильтрат со-
стоит из нормальных и значительно превосходящих 
по количеству измененных лимфоцитов, принадле-
жащих к одному клону. Этот клон может быть рас-
познан по наличию в нем перестроек гена, кодирую-
щего b- и/или g-цепь Т-клеточного рецептора (TCR) 
[39]. Идентификация перестроек генов TCR осущест-
вляется методом ПЦР, который в данном случае яв-
ляется более надежным, чем блоттинг по Саузерну 
(чувствительность указанных методов исследования 
составляет 90 и 59% соответственно) [45]. По дан-
ным разных исследователей, специфичность ПЦР 
исследования для идентификации реаранжировки 
гена Т-клеточного рецептора из образцов поражен-
ной кожи достигает 86—95,7%, тогда как чувстви-
тельность — 52—100% [9, 37]. Ложноположитель-
ные результаты при данном методе исследования 
обусловлены наличием при хронических дерматозах 
превалирующего клона Т-лимфоцитов (в 6% случа-
ев). Подобный феномен чаще всего встречается при 
эритродермической форме псориаза, лекарственно-
обусловленной лимфоидной гиперплазии, мелко-
бляшечном парапсориазе [46]. Моноклональность 
Т-лимфоцитов инфильтрата является стабильным 
признаком только на опухолевой стадии гМ. 
Доминантный клон лимфоцитов может быть 
также обнаружен в сыворотке крови больных гМ да-
же на ранних стадиях заболевания. Однако, по дан-
ным M.H. Delfau-Larue и соавт. (2000), в исследова-
нии которых принимали участие 363 больных гМ, 
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моноклональность Т-лимфоцитов, циркулирующих 
в периферической крови, обнаруживается лишь 
у 12,5% пациентов. Кроме того, в большинстве слу-
чаев этот клон не идентичен лимфоцитам, обнару-
женным в биоптатах кожи больных. Авторы также 
обращают внимание на связь возраста пациентов 
с выявлением в крови клона Т-лимфоцитов, так как 
моноклональность обнаруживается в возрасте стар-
ше 60 лет. Это может объясняться как наличием 
клона цитотоксических лимфоцитов (T-LGL), что ча-
сто встречается у здоровых пожилых людей [47], так 
и появлением популяции T-LGL в ответ на опухоле-
вую экспансию или различные методы лечения [48]. 
Таким образом, появление доминирующего клона 
Т-лимфоцитов в периферической крови пациентов 
с гМ, вероятно, не является специфическим при-
знаком заболевания и не может использоваться для 
диагностики заболевания [49]. 
O. Dereure и соавт. (2003) показали, что поло-
жительный результат ПЦР-исследования пере-
стройки гена Т-клеточного рецептора лимфоцитов, 
полученных из образцов крови и биоптатов кожи 
(с участков, где до лечения имелись высыпания), со-
хранялся у 19 (70%) из 27 пациентов с гМ, успешно 
прошедших курс лечения и достигших полной кли-
нической ремиссии, подтвержденной результатами 
гистологических исследований [50, 51]. Указанный 
признак некоторые исследователи предлагают рас-
сматривать как неблагоприятный при прогнозиро-
вании течения заболевания [15, 52]. 
В то же время отсутствие клональности в боль-
шинстве случаев ассоциируется с более длительным 
периодом ремиссии, поэтому некоторые авторы ре-
комендуют проведение ПЦР-исследования для оцен-
ки прогноза течения заболевания [51]. Однако в ра-
боте F. Vega и соавт. (2002) была показана значитель-
ная гетерогенность клонов Т-лимфоцитов, выделен-
ных при исследовании биоптатов с разных участков 
кожного покрова больных гМ на ранних стадиях [53]. 
Авторы считают, что прогностическим признаком 
может служить только выявление идентичного клона 
в высыпаниях разных локализаций [48]. 
Одной из новых медицинских технологий, на-
правленных на разработку ранних методов диагно-
стики гМ, является применение лазерной микро-
диссекции кожи для отделения дермы от эпидерми-
са, в котором затем проводится ПЦР реаранжировки 
гена TCR [54]. Кроме того, некоторые исследователи 
считают более перспективным определение мута-
ций генов не гамма-цепи Т-клеточного рецептора, 
а альфа- или бета-цепей, в которых мутации встре-
чаются значительно чаще. Пилотные исследования 
в этой области уже проводятся [55]. 
На настоящее время, по оценкам D.Johns 
(2003) [48], наличие или отсутствие клональности 
Т-лимфоцитов не является эквивалентом злокаче-
ственности или доброкачественности наблюдае-
мых патологических изменений в коже, так как этот 
признак недостаточно коррелирует с клинически-
ми признаками. Таким образом, ПЦР-исследование 
реаранжировки гена TCR в образцах кожи является 
вспомогательным критерием в диагностике гМ. 
В заключение следует отметить, что за послед-
ние 20—25 лет арсенал средств диагностики гМ 
пополнился новыми современными методами ис-
следования, включая иммуногистохимические 
и молекулярно-биологические технологии, которые 
в настоящее время применяют не только в исследова-
тельских целях, но и в рутинной клинической прак-
тике. Были достигнуты значительные успехи в диа-
гностике гМ на его ранних стадиях, расширилось 
понимание природы хронических воспалительных 
дерматозов, таких как мелко- и крупнобляшечный 
парапсориаз, пигментно-пурпурозные дерматозы, 
которые в настоящее время ряд авторов предлагает 
рассматривать как ранние стадии гМ [40, 56, 57].
Тем не менее сохраняются определенные слож-
ности в диагностике гМ: для постановки диагноза 
требуются длительное клиническое наблюдение па-
циентов и многократные инвазивные травматиче-
ские манипуляции — биопсии кожи. Поэтому поиск 
новых, более информативных и специфичных мето-
дов диагностики гМ остается актуальным направ-
лением научных исследований. Изучение новых 
маркеров этого заболевания и разработка методов 
их определения, особенно в сыворотке крови боль-
ных, позволят минимизировать количество диагно-
стических биопсий кожи.
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